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1. Вступ
Незважаючи на ефективну супресію вірус-
ного геному високоактивною антиретровірусною 
терапією (АРТ), у деяких ВІЛ-інфікованих хворих 
утримуються низькі рівні СD4+<100 клітин в 1 мкл 
крові навіть через 3 роки від початку лікування [1]. 
Подібна дискордантність імунологічної та вірусо-
логічної ефективності асоціюється із підвищеною 
смертністю пацієнтів, якщо її причиною є низька 
прихильність до терапії [2]. В іншому разі, вона 
може асоціюватися і з більш сприятливим прогно-
зом [3]. В патогенезі ВІЛ індукованого імунодефі-
циту важливим є баланс між щоденними втратами 
CD4+Т-лімфоцитів та кількістю лімфоцитів, які 
поступають із кісткового мозку. Функціональний 
стан останнього повинен бути достатньо високим, 
щоб кількість CD4+клітин підтримувалася на рівні 
>500 клітин в 1 мкл крові. Встановлено, що про-
гресуюче виснаження популяції CD4+T клітин в 
крові, пов’язане зі значною їх втратою в лімфоїдних 
структурах кишкового тракту під час гострої ін-
фекції [4] та порушення лімфопоезу з дозріванням 
Т-лімфоцитів в хронічну стадію ВІЛ-інфекції є 
важливими умовами розвитку СНІДу [5]. Хронічна 
імунна активація, що характеризується підвищеною 
експресією прозапальних цитокінів, які включають 
інтерферони І-го типу, ІЛ-6, трансформуючий фак-
тор росту-бета, ІЛ-8, ІЛ-1α і ІЛ-1β, сироваткові мар-
кери запалення (секреторний СD14, C-реактивний 
білок, цистатин-С, D-димери), разом із активацію 
системи згортання крові [6] має велике значення 
як у прогресуванні хвороби [7], так і в недостатній 
імунореконституції на тлі АРТ [7, 8]. Маркером 
прогресування також може слугувати взаємний ба-
ланс цитокінів INF-γ і ІЛ-2. Так, домінування INF-γ 
характерне для швидкої прогресії імунодефіциту, а 
домінування ІЛ-2 – для повільної [8, 9]. Таким чи-
ном, недостатня реконституція імунної системи в 
осіб, які отримують АРТ, разом із системною імун-
ною активацією, з одного боку створює умови для 
появи різноманітних опортуністичних захворювань, 
а з іншого вимагає пошуку додаткових заходів для 
імунокорекції. 
2. Обґрунтування дослідження
У ВІЛ-інфікованих осіб, які інвазовані Toxo- 
plasma gondii, прогресування імунодефіциту може 
створювати загрозу появи токсоплазмозного ура- 
ження головного мозку. Більше того, в організмі осіб 
із зазначеною інвазією виникає додаткова імунопа-
тологія. Насамперед, Toxoplasma gondii пригнічує 
ефекти IFN-γ щодо інтерферон-гама залежної акти-
вації генів [10]; блокує експресію мРНК і протеїну 
головного комплексу гістосумісності класу II [11, 12]. 
Мікробостатичний ефект стосовно внутрішньоклі-
тинних паразитів пов’язаний із синтезом неорганіч-
ного оксиду нітрогенію (NO) із молекули L-аргініну 
як в активованих моноцитах [13], так і в мікроглі-
альних клітинах мозку мишей, обролених INF-γ та 
TNF-α [14, 15]. Зазначені цитокіни важливі в проти-
паразитарному захисті, оскільки дослідники показа-
ли, що під їхнім впливом в культурі гладком’язових 
клітинах судин помітно підвищувалася експресія 
мРНК синтази азоту та синтез неорганічного оксиду 
азоту [16]. Для антитоксоплазмастатичного ефекту 
через індукцію синтезу неорганічного NO потріб-
ний вплив комплексу цитокінів, однак, головним 
чинником є INF-γ, а допоміжними – TNF-α та ІЛ-1 
[17]. З іншого боку, відомо, що Toxoplasma gondii 
володіє численними механізмами уникнення імун-
ного контролю. Інвазовані макрофаги втрачають 
здатність відповідати на стимуляцію ІЛ-12 та TNF-α, 
через те, що паразит інгібує внутрішньоклітинні сиг-
нальні молекули – транскрипційний фактор (NF-kB), 
INF-регуляторний фактор 1 і перетворювача сигна-
лів і активаторів транскрипції-1 (STAT-1) [18]. 
Велику роль в активації токсоплазм відіграє 
також і ІЛ – 10, рівень якого, назагал, зростає як у 
ВІЛ-інфікованих, так і в інвазованих Toxoplasma gondii 
осіб. У культурі спленоцитів мишей уражених токсо-
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плазмами виявлено зниження рівнів IFN-γ та IFN-γ 
мРНК та підвищення ІЛ-10. Важається, що останній 
може мати критичне значення в розвитку імуносупре-
сії викликаної внутрішньоклітинним паразитом [19]. 
У свою чергу підвищені рівні ІЛ-10 у ВІЛ-інфікованих 
осіб посилюють процеси програмованої смерті-1 та 
порушують функцію CD4+ Т-клітин [20].
Тому додаткова корекція імунопатологічних 
змін в організмі ВІЛ-інфікованих осіб можливо є 
необхідною для покращення результатів АРТ [21]. 
Препарати на основі дріжджової рибонуклеїнової 
кислоти (РНК) можуть бути корисними, оскільки 
володіють вираженою стимулювальною дією на кіст-
ковомозкове кровотворення, міграцію стовбурових 
клітин з кісткового мозку та покращують функціо-
нальний стан імунокомпетентних клітин [22]. Під 
впливом препарату рибонуклеїнової кислоти зростає 
внутрішньоклітинний вміст РНК, білків і глікогену, 
посилюється хемотаксис, активність лізосомальних 
ферментів, завершеність фагоцитозу макрофагами. 
У людей з набутими імунодефіцитами різноманіт-
ного походження препарат РНК нормалізує рівні 
Т-хелперів, Т-супресорів, В-клітин та покращує їх 
функціональну активність, усуває дисбаланс популя-
цій лімфоцитів; сприяє зростанню рівня ендогенного 
інтерферону, сироваткових імуноглобулінів класів G, 
А, М [23]. В деяких дослідженнях уже було показано, 
що застосування нуклексу покращує показники клі-
тинного імунітету у хворих на вірусні гепатити [24], 
а також у ВІЛ-інфікованих осіб, які не мали прихиль-
ності до невідкладного призначення АРТ, призводи-
ло до деякого підвищення рівня СD4+Т-лімфоцитів 
у периферійній крові, разом із зниженням вірусного 
навантаження, а також позитивно змінювався цито-
кіновий профіль крові [25, 26]. Залишається нез’ясо-
ваним, який існує вплив хронічної токсоплазмової 
інвазії на баланс важливих прозапальних та проти-
запальних цитокінів у ВІЛ-інфікованих осіб, які от-
римують АРТ та зміни їх рівнів на тлі застосування 
препарату рибонуклеїнової кислоти. 
3. Мета дослідження
Вивчити можливість додаткової корекції іму-
нологічного дисбалансу препаратом рибонуклеїно-
вої кислоти у ВІЛ-інфікованих осіб, які інвазовані 
Toxoplasma gondii, що отримують антиретровірусну 
терапію і не досягли імунореконституції.
4. Матеріали і методи
Під спостереженням в обласному Івано-Фран-
ківському центрі профілактики і боротьби зі СНІ-
Дом знаходилися 60 ВІЛ-інфікованих осіб, віком 
36–56 років (в середньому – 38,7±1,2 років), поділені 
на дві однорідні за віком і стадіями хвороби групи: 
30 осіб отримували препарат рибонуклеїнової кис-
лоти в капсулах по 250 мг («Нуклекс», реєстрацій-
ний № UA/5066/01/02 від 30.04.2010 по 30.04.2015; 
№ UA/5066/01/02 від 15.07.2015 до 15.07.2020) у дозі 
1500 мг на день – 1 місяць, а наступні 2-й і 3-й місяць 
по 750 мг на день. Інша група з 30 пацієнтів препарат 
не отримували. Пацієнти частково рандомізовані у 
випадковому порядку направлення і поступлення в 
стаціонар з приводу обстеження і лікування. Після 
дообстеження і уточнення діагнозу кожен другий 
пацієнт отримував препарат, розпочинаючи його 
вживання на стаціонарному етапі і продовжуючи 
на абулаторному. Критеріями включення пацієнтів 
у дослідження були: серопозитивний статус щодо 
токсоплазмозу, СD4+Т-лімфоцитів <350 кл в 1 мкл 
крові, вживання антиретровірусної терапії не менше 
6 місяців. Критеріями виключення були: захворю-
вання на активні прояви туберкульозу будь-якої ло-
калізації, саркома Капоши й інші види онкопатології, 
інші тяжкі опортуністичні захворювання в період 
інтенсивного лікування. У хворих діагностовано 
наступні стадії ВІЛ – інфекції: IV-а – в 35-ти осіб, 
ІІІ-я – в 12-ти, ІІ – в 8-ми і І-а – в 5-ти. Усім пацієнтам 
через 1 місяць лікування і 3 місяців лікування прово-
дився моніторинг клінічних даних, гематологічних, 
біохімічних, імунологічних, показників. Пацієнтам 
в обох групах визначали рівні інтерлейкінів: ІЛ-2, 
ІЛ-4, ІЛ-10, INF-γ, TNF-α та імуноглобулінів IgG, IgM, 
IgA за допомогою імуно-ферментного аналізу (тест 
системи «Вектор-Бест», Росія), цитофлуориметрич-
ним методом визначали кількість CD4+Т-лімфоцитів 
через 1 та через 3 місяці. За пацієнтами продовжу-
вали клінічне спостереження впродовж 2-х років по 
завершенню дослідження. Комплексне імунологічне 
обстеження та лікування пацієнтів з включенням 
препарату рибонуклеїнової кислоти проводили за 
добровільною поінформованою письмовою згодою 
пацієнта. Статистична обробка матеріалу здійснена 
в програмі Microsoft Office Excel 2003 [27]. 
5. Результати дослідження
Група пацієнтів (30 осіб), які отримували 
нуклекс мали різні стадії ВІЛ-інфекції: І-а – у 3-х пацієн- 
тів; ІІ-га – у 6-ти; ІІІ-я – у 5-х та IV-а – у 16-ти. Із діагно- 
зом залишкових змін туберкульозу легень (ЗЗТБ) 
було 5 осіб. У цій групі хворих часто зустрічалися 
супутні хронічні гепатити: гепатит В – у 2-х, С – у 
2-х, В+С – у 8-ми, криптогенний – у 2-х. Рівень 
СD4+Т-лімфоцитів у середньому становив 271,89± 
±21,75 клітин/мкл крові (min=31, max=455 клітин/мкл).
Пацієнти в 2-й групі, які не отримували рибо-
нуклеїнової кислоти, також мали різні стадії ВІЛ-ін-
фекції: І-ша – у 2-х; ІІ-га – у 2-х; ІІІ-я – у 7-ми та IV-а – 
у 19-ти. У хворих середній рівень СD4+Т-лімфоцитів 
становив 220,93±34,35 (min=3, max=474 клітин/мкл). 
У цій групі хворих також поширеними були супутні 
хронічні гепатити: гепатит В – у 2-х, гепатит С – у 
3-х, гепатит В+С – у 6-ти, токсичний – у 1-го, криптоген-
ний – у 4-х. ЗЗТБ легень діагностовано у 3-х пацієнтів.
Як видно з даних, представлених у табл. 1, у 
всіх обстежених ВІЛ-інфікованних пацієнтів, які 
мали серопозитивний статус щодо токсоплазмової ін-
вазії, виявлено виражене зниження рівня CD4+Т-лім-
фоцитів до 246,41±27,22 кл/мкл крові прорівняно з 
1105,5±33,92 кл/мкл – у здорових осіб, що характе-
ризувало імунодефіцит спричинений ВІЛ (p<0,001). 
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Показники інтерлейкінів показували різнонаправле-
ні зміни, що свідчили про поліклональну активацію 
різного роду імуноцитів. Порівняно зі здоровими 
особами, підвищеними були як прозапальні (TNF-α, 
INF-γ), так і протизапальні цитокіни (ІЛ-4, ІЛ-10). 
Так, у хворих TNF-α становив 2,47±0,11 пг/мл проти 
1,90±0,04 пг/мл, P<0,001; INF-γ – 10,82±0,38 пг/мл 
проти 4,13±0,12 пг/мл, P<0,001; ІЛ-4 – 1,74±0,08 пг/мл 
проти 0,81±0,09 пг/мл, P<0,001 та ІЛ-10 – 11,64±0,31 
проти 6,70±0,13, P<0,001. 
Таблиця 1










ІЛ-2 (пг/мл) 2,70±0,07 2,68±0,11
ІЛ-4 (пг/мл) 0,81±0,09 1,74±0,08* 
ІЛ-10 (пг/мл) 6,70±0,13 11,64±0,31*
TNF-α (пг/мл) 1,90±0,04 2,47±0,11*
INF-γ (пг/мл) 4,13±0,12 10,82±0,38*
IgG (г/л) 14,30±0,94 19,20±0,34*
IgA (г/л) 2,51±0,12 3,63±0,12
IgM (г/л) 2,31±0,17 2,42±0,07
Примітки: * – позначені показники, які достовірно відріз-
нялися від показників у групі здорових осіб (P<0,001)
Як видно з даних, представлених 
у табл. 2, у групі ВІЛ-інфікованних осіб, 
які отримували препарат рибонуклеїно-
вої кислоти після 1-го місяця лікування 
рівень СD4+ T-лімфоцитів мав тенденцію 
до зростання, яка стала значущою вже 
наприкінці 3-го місяця (394,67±25,32 пг/мл 
проти 271,89±21,75 пг/мл до лікування, 
P
1
<0,001) та перевищував показник, що 
був у групі осіб, які не отримували пре-




Після першого місяця лікування 
(табл. 2) у хворих, які отримували пре-
парат, порівняно з групою, які його не 
отримували, спостерігалося підвищення 
показників ІЛ-2 (2,83±0,11 пг/мл проти 
2,28±0,11 пг/мл, P<0,001), тим більше, що 
в групі, де хворі не отримували препарат 
рівень інтерлейкіну навіть знижувався з 
2,68±0,16 пг/мл перед початком лікуван-
ня до 2,28±0,11 пг/мл – через 1 місяць 
лікування, P<0,05. Мало місце знижен- 
ня показників TNF-α до 2,25±0,08 пг/мл, 
не тільки в порівнянні з початковим – 
2,54±0,08 пг/мл, P<0,05, але й, у порів-
нянні з показником у групі, які препарат 
не отримували, – 2,50±0,09 пг/мл, P<0,05. 
Зниження стосувалося і активності ІЛ-
10 в 1,6 рази, порівняно з рівнем до 
лікування (7,51±0,24 пг/мл проти 11,72± 
±0,38 пг/мл, P<0,001) та в 1,4 рази, порівняно з 
групою порівняння (7,51±0,24 пг/мл проти 10,28± 
±0,31 пг/мл, P<0,001), хоча в останній групі на 
тлі базисної терапії показник ІЛ-10 також дещо 
знизився (10,28±0,31 пг/мл проти 11,56±0,44 пг/мл, 
P<0,05). Рівень INF-γ, навпаки, зріс з 10,15± 
±0,34 пг/мл до 11,29±0,25 пг/мл, P<0,01, та пере-
вищував аналогічний показник у групі порівнян- 
ня – 9,98±0,26 пг/мл, P<0,001.
Після 3-го місяця лікування в обох групах 
відрізнялися показники ІЛ-10, TNF-α та INF-γ 
(табл. 2). Так, в групі хворих, які отримували 
препарат РНК, порівняно із групою осіб, які 
його не отримували, рівень ІЛ-10 знизився (7,73± 
±0,22 пг/мл проти 9,83±0,30 пг/мл, P<0,001) і навіть 
був нижчим від показника, який був до лікування 
(7,73±0,22 пг/мл проти 11,72±0,38 пг/мл, P<0,001). 
Також знизився рівень TNF-α і став меншим від 
показника в групі порівняння (2,23±0,10 пг/мл 
проти 2,53±0,09 пг/мл, P<0,05) та від показника до 
лікування (2,23±0,10 пг/мл проти 2,54±0,08 пг/мл, 
P<0,05); INF-γ перевищував показника у групі по-
рівняння (10,37±0,11 пг/мл проти 9,86±0,20 пг/мл, 
P<0,05). 
В групі пацієнтів, які не отримували препарат, 
в період 2–3 місяців спостереження виник рецидив 
ТЕ у 2-х пацієнтів, перший епізод якого був діагнос-
тований ще перед початком АРТ. 
Таблиця 2
Зміни імунологічних показників у ВІЛ-інфікованих осіб, 







Через 1 місяць 
лікування





І 271,89±21,75 320,27±22,16 394,67±25,32***###
ІІ 220,93±34,35 258,81±26,39 295,73±33,18
ІЛ-2  
(пг/мл)
І 2,66±0,13 2,83±0,11### 2,67±0,08
ІІ 2,68±0,16 2,28±0,11* 2,40±0,12
ІЛ-4  
(пг/мл)
І 1,66±0,11 1,92±0,44 1,92±0,47
ІІ 1,84±0,09 1,86±0,16 2,07±0,11
ІЛ-10  
(пг/мл)
І 11,72±0,38 7,51±0,24***### 7,73±0,22***### 
ІІ 11,56±0,44 10,28±0,31* 9,83±0,30**
TNF-α  
(пг/мл)
І 2,54±0,08 2,25±0,08*# 2,23±0,10*#
ІІ 2,41±0,15 2,50±0,09 2,53±0,09
INF-γ  
(пг/мл)
І 10,15±0,34 11,29±0,25*### 10,37±0,11#
ІІ 10,97±0,52 9,98±0,26 9,86±0,20
IgG (г/л) І 19,40±0,52 18,11±0,65 18,25±0,74 
ІІ 18,96±0,53 19,32±0,48 19,87±0,45
IgA (г/л) І 3,13±0,16 2,90±0,10 2,77±0,10
ІІ 3,02±0,14 2,92±0,13 2,84±0,13
IgM (г/л) І 2,45±0,10 2,45±0,08 2,35±0,08
ІІ 2,38±0,09 2,40±0,08 2,21±0,10
Примітки: * – позначена достовірна різниця між показниками після лі-
кування і до лікування, P<0,05; ** – P<0,01, *** – P
1
<0,001. # – позначена 
достовірна різниця між показниками у групах порівняння після зазначе-
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Після основного терміну спостереження па-
цієнти були під загальним диспансерним наглядом 
ще 2 роки. Через 1 рік у пацієнтів, які отримува-
ли препарат РНК зберігалася підвищена кількість 
СD4+Т-лімфоцитів, порівняно із хворими, які не 
його не вживали (445,76±32,83 кл/мкл проти 347,29± 
±29,18 кл/мкл). Проте, вже через 2 роки показники 
у двох групах спостереження зрівнялися (398,65± 
±26,52 кл/мкл проти 374,12±21,19 кл/мкл – у групі, 
які не отримували нуклексу). 
6. Обговорення результатів дослідження
Імунопатологія, яка індукується ВІЛ є доволі 
широкопланова і полягає не тільки в зниженні кіль-
кості СD4+Т-лімфоцитів. Виявлені у хворих функ-
ціональні зміни активності прозапальних і проти-
запальних цитокінів свідчать про поліклональну 
активацію імунокомпетентних клітин. Так, підвище-
ний рівень ІЛ-4 – про активацію Т-хелперів 2-го по- 
рядку, INF-γ – активацію Т-хелперів-1-го порядку. 
Рівень ІЛ-2 хоча залишався нормальним, але на тлі 
вираженого зниження кількості СD4+Т-лімфоцитів 
також може свідчити в користь активації цієї попу-
ляції клітин. Високий рівень ІЛ-10, TNF-α – ймовірно 
виник через функціональну активність макрофагів. 
З огляду на такий цитокіновий дисбаланс у хво-
рих, виникають сприятливі умови для реактивації 
опортуністів, насамперед, тосоплазмової інфекції. 
Подальший перебіг ВІЛ-інфекції та імунологічні 
показники відрізнялися в групах пацієнтів, які от-
римували препарат РНК і, які його не отримували. 
Так, в групі хворих, які застосовували препарат пе-
реважав показник INF-γ і меншими виявилися рівні 
ІЛ-10, TNF-α, що свідчило про більш оптимальний 
баланс цитокінів, а саме, зменшився супресивний 
вплив ІЛ-10 на Т-хелпери 1 порядку, що проявило-
ся в зростанні INF-γ, необхідного для захисту від 
активних форм токсоплазм. На цьому тлі знизили-
ся показники неспецифічного запального чинника 
TNF-α. Зазначені зміни, які відбувалися під впливом 
препарату РНК, відображають збалансованість ре-
ципрокної взаємодії популяцій Т-хелперів та макро-
фагів [28]. Прогностично позитивним для пацієнтів, 
які отримали препарат упродовж 3-х місяців, було 
стабільне підвищення кількості СD4+Т-лімфоцитів, 
що утримувалося не менше 1 року. Переконливим 
фактом позитивних імунологічних змін в організмі 
ВІЛ-інфікованих пацієнтів, які отримували АРТ і до-
датково ще препарат РНК було те, що жоден з них не 
захворів на ТЕ впродовж спостереження, натомість, 
у групі порівняння, у 2-х пацієнтів розвинувся його 
рецидив.
7. Висновки
1. У ВІЛ-інфікованих осіб із позитивним се-
рологічним статусом стосовно Тoxoplasma gondii 
додаткове до антиретровірусної терапії застосування 
препарату рибонуклеїнової кислоти сприяло зрос-
танню CD4+Т-лімфоцитів в периферійній крові через 
1 місяць і через 3 місяці лікування, яке стійко утри-
мувалося впродовж 1 року. 
2. Препарат рибонуклеїнової кислоти призво-
див до підвищення рівня ІЛ-2, INF-γ та зниження 
підвищених рівнів ІЛ-10, TNF-α.
3. Застосування препарату рибонуклеїнової 
кислоти посприяло попередженню розвитку токсо-
плазмозного енцефаліту в осіб із серопозитивним 
статусом стосовно токсоплазмової інвазії.
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1. Вступ
Страхова медицина представляє собою складну 
і досить мобільну систему товарно-ринкових відносин 
в галузі охорони здоров’я, де товаром виступає опла-
чувана конкурентноспроможна гарантована якісна і 
достатня за обсягом медична послуга, потреба в якій 
виникає у зв’язку із ризиком для здоров’я, а «покуп-
цем» її може бути держава, група людей або фізичні 
особи, які знаходяться в умовах ризику для здоров’я 
[1]. Необхідність розвитку і становлення страхової 
медицини в сучасних реаліях української системи 
охорони здоров’я обумовлена потребою в забезпе-
ченні кваліфікованою лікарською допомогою верств 
населення із різним ступенем матеріального достатку, 
особливо соціально незахищених категорій людей, в 
забезпеченні стабільного фінансування охорони здо-
ров’я та збереженні на належному рівні медичного 
обслуговування населення. Головним завданням є 
вивчення сучасних тенденцій розвитку і прогнозу-
вання майбутніх змін економічного і соціального се-
редовища, їх впливу на систему охорони здоров’я на-
селення. Розвиток соціального страхування в Україні 
з упевненістю демонструє той факт, що тільки адміні-
стративними заходами не можна домогтися належної 
ефективності роботи і здійснення реформ.
На сучасному етапі розвитку системи медич-
ного забезпечення в Україні є багато питань як у 
фінансовому, так і в організаційно-структурному 
аспекті. Даний період характеризується незначним 
обсягом видатків на охорону здоров’я, нерівномір-
ним і нераціональним розподілом ресурсів у системі, 
високою частотою звернень громадян за медични-
ми послугами, відсутністю належного медичного 
обслуговування на первинному рівні й відповідної 
інфраструктури. Медико-демографічна ситуація в 
Україні є вкрай невтішною. За останні роки в Україні 
істотно зріс показник смертності населення і скоро-
тилася очікувана тривалість життя. Так, у країнах 
ЄС показник смертності становить 6,7 на 1 тис. насе-
лення, а тривалість життя – 74 роки, у той час, як у 
нашій країні аналогічні показники становлять відпо-
відно 14,5 на 1 тис. населення й 69 років [2].
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ДОСЛІДЖЕННЯ ОСОБЛИВОСТЕЙ ТА ПЕРСПЕКТИВИ СТАНОВЛЕННЯ СТРАХОВОЇ 
МЕДИЦИНИ В УКРАЇНІ В СУЧАСНИХ УМОВАХ
 © Л. І. Данильченко
Створення системи медичного страхування має розглядатися як багатоаспектний процес, в якому не-
обхідно пов’язати правову, економічну, організаційно-управлінську та мотиваційну складові. Необхідно 
вибрати найбільш оптимальну для українських умов модель охорони здоров’я із урахуванням менталітету 
та прогресивності такої моделі. Забезпечення доступності для населення ефективної кваліфікованої ме-
дичної допомоги здійснюється за рахунок управлінських, організаційних, інформаційних технологій
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